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[INTRODUCCION.

Lag extraordinarias conquistas de la terapéutice
actual son un hecho incuestionable. Son enferme-
dades internas hoy en dia curables, entre otras, la
meningitis tuberculosa, ia endoearditis bacteriana
subaguda, la osteomalacia y raquitismo, la anemia
perniciosa, las agranulocitosis, procesos todos ellos
gque haee alin muy poces afios transcurrian hacia el
éxito letal sin posibilidad de eludirlo y euya curaciéon
era considerada como una utopia. Las modernas me-
didas terapéuticas han modificado el panorama y
convertido al médico internista no sélo en un “avisa-
do diagnosticador”, cual de antano era ya, sino zn un
terapeuta eficaz cuyo poder curative es hoy mucho
més positivo que el meramente antisintomatico de
principios de siglo. La frase de SKODA pronunciada
al hacer referencia al tratamiento de los casos por
é] diagnosticados con su virtuosismo vienés “de que
siempre era igual” (“es ist je Einerlei"), afortuna-
damente ha caducado.

Tal progreso no se ha obtenido, empero, sin incu-
rrir en dafios y perjuicios, incluso de vida, para
muchos de los tratados. De todos es conocida la in-
oportuna nocividad de los arsenicales y atofan para
el higado; de las vacunaciones antirrabicas y anti-
varitlica, para la mielina del sistema nervioso; de
la estrofantina, siempre posible motivadora de una
muerte stbita por fibrilacién ventricular; de la in-
sulina, con capacidad arteriolesiva, etc., ete.

El objeto de este trabajo es el de reunir aqui al-
gunos de os nocivos, a veces mortales, que
hemos tenido ocasién de observar o conocer a tra-
vés de la literatura, surgidos al emplear—y con fre-
cuencia correctamente indicados—algunos de los
més recientes procederes terapéuticos—antibioticos,
transfusiones, hidantoinas, hierro intravenoso, cor-
tisona, ACTH, etc.—, todos los cuales desde el afo
1950 han cobrado ya gran difusion en el extenso
campo de la medicina de nuestros dias.

Aspiramos a que la lectura de este trabajo no
produzea en el lector una reaccion de temor o des-
precio—que desde un principio considerariamos
desorbitada—para con los reales y valiosisimos pro-
gresos logrados con la moderna terapia. Nuestro
deseo s6lo estriba en que las lineas que siguen con-
tribuyan a indicar en una forma mas prudente ar-
mas tan poderosas, evitando ante todo su adminis-
traciéon a la ligera, por ejemplo, ante procesos ni-
mios o banales que no lo merecen, y entre otras ra-
zones, como en seguida veremos, porgque sus accio-
nes, como ocurre con casi todos los métodos muy
eficaces no son endebles y por ende tampoco ino-
cuos,

los |-!It'-

1. ANTIBIOTICOS Y PATOLOGIA POR ELLOS DEPARADA.

Renunciamos a efectuar una revision total de esta
patologia (dermatitis, neuritis, colapsos anafilacti-
cos, ete.). El lector puede hallarla en un extenso
trabajo de FINLAND y WEINSTEIN ', Solo deseamos
referir aqui algunos de sus aspectos.

a) Es comiin o frecuente que entorpezean la cu-
racion de muchos procesos infecciosos bacterianos
tratados con aureomicina, terramicina o cloromice-
tina, las perturbaciones pluriorificiales (conjuntivi-
tis, glositis, queilitis, anusitis, vaginitis) que apare-
cen al -9 dias de iniciarles el tratamiento en bas-
tantes individuos sensibles. Los orificios natura-
les aparecen entonces enrojecidos y su funciona-
lismo (masticacion, defecacidn, miceidn, etcétera)

se hacen penosos por el dolor o ardor inflamato-
rios que originan las mucosas alteradas por el an-
tibi6tico. Se han llegado a describir mas de trein-
ta tipos distintos de reacciones estomatitioas (seque-
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dad bucal, aftosis, ulceraciones, lengua negra, quei-
losis, queilitis, gingivitis, muguet palatino, ete.). La
lengua aparece generalmente muy roja, lisa y algo
edematosa, Tales perturbaciones han sido atribui-
das, de una parte, a la carencia de vitaminas del
grupo B, (riboflavina y acido nicotinico sobre todo),
que surgirian al ser esterilizada con dichos antibi6-
ticos la flora enteral vitaminopoyética, y de otra, al
medro excesivo del hongo candida albicans (mu-
guet), que simbidticamente fomentaria el tratamien-
to con las micoinas. La realidad es que muchas veces
no se evita la aparicion de dichos trastornos admi-
nistrando junto con el antibictico dichas vitaminas
v también es cierto que el hongo del muguet no se
halla en la boca de todas las estomatitis por anti-
bioticos. El problema no esta atn resuelto. Para evi-
tarlo se reduciran las dosis del antibi6tico en cuan-
to sea posible o se intentara sustituirlo por las sul-
fonamidas o estreptomicina caso de que pudieran
ser eficaces,

b) Complicaciones gastroentéricas y hepdticas.
La administracién “per os" de la aureomicina, te-
rramicina y cloromicetina a veces va seguida, y a
los pocos dias, de nauseas y vomitos por gastritis,
debida a una irritacion quimica directa producida
por el farmaco. La administracién del antibiético
con leche puede evitar tal gastritis,

Menos frecuente que la gastritis, pero mucho més
grave, es la aparicion de enterocolitis disenterifor-
mes, con deposiciones liquidas ricas en moco y pus,
cual entre otros han podido observar DEARING y
HEILMAN * en 44 pacientes estudiados durante el pe-
riodo 1951-1953 en la Clinica Mayo, Estos pacien-
tes habian sido tratados por infecciones diversas
(neumonia, peritonitis, etc.) con aureomicina o te-
rramicing, E] estudio de las heces demostré en casi
todos la presencia unica y abundante de estafiloco-
cos pidgenos dorados, resistentes a dichos antibid-
ticos. En los casos fallecidos a consecuencia de esta
enterocolitis estafilococica, el examen anatémico del
intestino descubrié profundas tlceras con coloniza-
cion mural del germen coceico.

Como quiera que en condiciones fisiolégicas es ex-
cepcional el hallazgo de cocos piégenos en las heces,
cabe la posibilidad de que al anular con los preci-
tados antibidticos la flora colibacilar y estreptoco-
cica, descendieran desde las vias respiratorias altas
los mencionados estafilococos.

Frente a la aparicion de diarreas con emisién de
heces liquidas amarillas con moco y pus, asociadas
a una deshidratacion favorecida por los vémitos y
una fiebre incrementada en el curso de un trata-
miento con terramicina o aurcomicina, se examina-
ran las heces (coprocultivo), y de hallar estafilo-
coco dorado se suprimirian dichos antibiéticos, ad-
ministrando a partir de entonces supronal o eritro-
micina (400 mg. “per os" cada seis horas). Segiln
DEARING y HEILMAN %, bastan tres dias de adminis-
tracion de eritromicina para que cure totalmente la
enterocolitis estafiloeéeica, cuyo paso abrieron la
aureo o terramicina, De no proceder al coprocultivo
diagnéstico de tal complicacién e incurrir en el
error de insistir con la terapia inicial el prondstico
¢s fatal y el final puede ser trigico si el motivo por
2l cual se indic6 la administracién de la terramicina
o aureomicina fué, por ejemplo, una amigdalitis es-
treptococica banal,

¢) “Con la cloromiceting, lo mismo se puede cu-
rar a un tifico que se estaba muriendo que matar a
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uno que se esteba curando’. Con esta frase—demg.
siado dramatica—, advierten BECKERMANN y Orpg
acerca de la peligrosidad de este antibiotico, peligpg
que existe de modo especial cuando se administray
dosis iniciales de choque demasiado altas. Todos he.
mos visto eberthianos que al segundo dia de admj.
nistrales 4 gr, diarios de cloramfenicol desarrollabay
un cuadro alarmante con palidez, hipertermia, desa.
sosiego, taquicardia, hipotension, vomitos y amena.
za de inminente colapso, que en ocasiones se consy-
ma y mata. Reaceién tan nociva se atribuye a la
puesta en libertad, demasiado subita, de un excesp
de endotoxina a partir de los gérmenes destruidog
por ¢l antibidtico dado en dosis excesiva (redceion
tipo Jarisch-Herxh€imer). Para evitarla, basta en
general eludir estas dosis de choque iniciales, sobre
todo cuando la terapia se comienza después de la
primera semana de fiebre,

d) Sepsis moniliasicas, — Entre los microorga-
nismos no sensibles a los antibioticos y que a me-
nudo crecen abundantemente —como por simbjo-
sis—en el transcurso de las terapéuticas prolonga-
das con penicilina, aureomicina o terr@micina, des-
tacan, ademas de los proteus, haemophilus influenza
y pfeudomonas acruginosa, el hongo del muguet o
candida albicans, Este saprofito banal del tubo di-
gestivo puede llegar a cobrar una virulencia tal que
sea motivo de superinfecciones micoticas septicé.
micas mortales.

ROSSIER * demostro, no hace mucho, la extension
fque pudo cobrar en una agranulocitosis muy trata-
da con antibidticos, y en especial al abrigo de la pe-
nicilina, la monilia albicans, en general tan doeil-
mente dominada por la flora coecica habitual y
siempre mantenida a raya por las defensas norma-
les de las mucosas. En el caso de esta agranuloci-
tosis, una vez superado el trastorno hematico, &l
éxito fué letal por la moniliasis pulmonar. Cuando
la penicilina destruye la flora antagonica de la can-
dida o monilia albicans y las condiciones defensivas
generales le son propicias, este hongo, penetrando
en el torrente sanguineo, ha motivado no sélo meo-
niliasis pulmonares, sino espondilitis destructivas
con focos: supurados osteomieliticos, endocarditis
vegetantes, enteritis difusas y muerte consuntiva al
no hallar forma de contrarrestar tal proliferacién.
SCHUPBACH *, refiriéndose a esta eventualidad, con-
signa haber hallado en la literatura americana cinco
casos de tal s€psis micética mortal, y comentandolo
escribe: “Si el paciente tratado era, por ejemplo, un
endocarditico con una sepsis por estreptococo viri-
dans, y una vez curada merced a las grandes dosis
de penicilina surgi6 la desgracia de que el endocar-
dio se sobreinfectara por la micosis y el individuo
falleciera, ello sélo puede atribuirse a un destino
tragico. Pero si la penicilina se prescribio, por ejem-
plo, por una infeccién banal y el asi tratado falle-
ci6 con una sepsis micotica sobreanadida, la fatali-
dad de esta evolucién con seguridad que depararé al
fuero interno del médico que indicé la penicilina
—en vez de otro farmaco menos activo—una indu-
dable intranquilidad de espiritu y pesadumbre.”

Corolario: Los antibiéticos muy activos y efica:
ces deben ser s6lo empleados cuando el proceso in-
feccioso a tratar lo exija o merezea y nunca cuando
espontdneamente o con métodos mas simples quepd
su solucion. Para tratar las micosis que surgen du-
rante la antibioticoterapia se apela a las aplicacio:
nes locales e intravenosas de iodo y violeta de gen-
ciana. Recientemente—segiin ROSSIER *—se preconi-
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za el empleo de dieminas aromaticas y el preparado
Paraben, que es un éster del acido parahidroxiben-
zolico.

DROGAS ANTIEPILEPTICAS Y
LOPTISIS.

2. MODERNAS PANMIE-

Me limitaré a referir resumida la siguiente obser-
racién personal efectuada a principios de 1953.

Paciente de cuarenta y dos afios. Desde los diez anos
de edad, crisis convulsivas con pérdida de conocimiento
y caida al suelo. Diagnosticada de epilepsia, es tratada
por temporadas con bromuros, tartrato bérico-potasico
belladona y gardenal. De los treinta y cinco a los cua-
renta afos. coincidiendo con la toma de 0,50 gr. diarios
de luminal, las crisis convulsivas se distancian y en vez
de sufrir una o dos cada mes solo padecia una cada 6-8
meses. Con todo, al notar los familiares de la paciente
un embotamiento cada vez mds acentuado (oligofréni
eo) del intelecto de la enferma y ser éste atribuido a
lo continuado de la cura luminalica, se consulta a un

neurélogo. Este ordena sustitucién del luminal por la
toma primero de una, luego dos y al final tres tabletas
diarias de 0,1 gr. de metil-feniletil-hidantoina (Mesan
toina). Antes de iniciar esta terapia—a prinecipios de

1952—se controla el estado hemadtico, no apreciandose
anomalia, A los seis meses de esta terapia se aprecia
un menor embotamiento psiquico, pero aparece una re
duccién de los hematies a 3,5 millones y de los leucoci-
tos a 3.600 con 42 N,, 2 E.,, 0 B, 8 M. y 48 L. Conside-
rado este descenso como no alarmante, se ordena con-
tinuar la toma de metil-fenil-hidantoina, hasta que en
fobrero de 1953, avisado sl médico de cabecera, advier-
te intensa anemia y gingivorragias espontaneas. Exa-
minada la hematologia—a principios de marzo de 1853-
se registra: Hematies, 1.200.000. Leucocitos, 2.300, de
los cuales s6lo 10 por 100 eran neutréfilos, y 20.000 pla-
quetas. Practicada puncién esternal sélo se obtiene gra-
sa (panmieloptisis). Instituido tratamiento con transfu-
siones, penicilina, vitamina B,,, B, ¥ ACTH, no se con-
sigue la remisién de la panmieloptisis, falleciendo la en-
ferma a finales de marzo de 1953

(Casos similares a esta observacion han sido des-
critos con el empleo no soélo de la mesantoina (CHAL-
MERS ' y HARRISON y cols.®), sino de la fridiona
(MACKAY *) y de la fenurona o fenilacetilureq (Ty-
LER vy KING 7). El empleo de estas tres drogas, que
gon las mas modernas dentro del arsenal de la te-
rapéutica antiepiléptica de nuestros dias, no esta,
pues, exento de peligros, y como el oro, el salvar-
gan, el bismuto, el piramidén y las mostazas nitro-
genadas, los rayos roentgen y sustancias radioacti-
vas, pueden causar anemias aplasticas no reversi-
bles. De producir leucopenias inferiores a 4.000 gl6-
bulos blancos 0 anemias con menos de tres millones
de hematies, es preferible renunciar al progreso que
su indicaciéon representa y volver a los antiguos
bromuros y luminal, sin eapacidad agresiva para
con la médula dsea.

3. HEMOSIDEROSIS IATROGENAS,

Nuestro organismo regula, a nivel de la mucosa
duodeno-yeyunal, y de un modo muy riguroso, las
entradas de hierro. La escasez de pérdidas de hie-
rro a través de los diversos emuctorios obliga a im-
pedir las entradas excesivas de este metal, cuyo de-
posito en nuestra economia no es inocuo. Los mé-
dicos podemos eludir este control cuando, apelando
a la administracion parenteral intravenosa de hie-
rro o a un nimero elevado de transfusiones de san-
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gre sorteamos dicha barrera y procuramos la con-
siguiente depositacion del excesivo hierro inyectado
o del procedente de la sangre superfluamente trans-
fundida y desintegrada. El hierro no aprovechado
en la hemoglobinogénesis queda entonces almace-
nado en el reticulo-endotelio del higado, bazo, piel y
médula Osea, surgiendo una hemosiderosis con ci-
rrosis hepatica ambas iatrégenas. El que estas he-
mosiderosis ocurran en anemias aplasticas con eri-
troblastotisis irreversibles en pacientes en los que las
transfusiones reiteradas son ineludibles para sobre-
vivir (casos de CorTiER " y de LUDIN '), lo acepta-
mos con resignacion. (Cada transfusion de 500 c. c.
de sangre aporta 250 mg. de Fe y la cantidad total
de Fe en nuestro organismo es solo de 4.000 mg.).
Lo que en cambio irrita es que le hemosiderosis
surja por haberse excedido en transfusiones super-
fluas—verbigracia, por supuestas anemias resisten-
tes--o por la innecesaria administracion de hierro
intravenoso (sacaratos y gluconatos ferrosos con 20
v 100 mg. de Fe por inyectable), eludiendo con ta-
les inyecciones el control fisiologico de la barrera
enteral, inica capaz de limitar la nueva penetracion
de hierro cuando el organismo esta ya suficiente-
mente provisto del mismo.

La forma de evitar tales hemosiderosis iatroge-
nas postinjection€ém estriba en administrar el hie-
rro solo por via oral y en forma de sales ferrosas
bien absorbibles (tipo godaferron, ferronicum). De
ser necesario apelar a la via venosa, porque existan
causas perturbadoras de su absorcion, el nimero de
las inyecciones se limitara a las estrictamente nece-
garias, En cuanto a las transfusiones—hoy dema-
siado prodigadas en los paises ricos con bancos de
sangre bien provistos—, recuérdese antes de indi-
carlas que, por ejemplo, STRAUS y TORRES ', anali-
zando un conjunto de 290 transfusiones practicadas
en una clinica americana, comprobaron que 13 por
100 de ellas fueron, segun su criterio, superflua-
mente indicadas.

{. DISEMINACIONES TUBERCULOSAS Y OTROS PROCE-
S0s PATOLOGICOS SECUNDARIOS A LA ADMINISTRA-
C1ON pE ACTH 0 CORTISONA,

Es del dominio comfin que estas hormonas tienen
la facultad de deprimir considerablemente las reac-
ciones de] organismo frente a muy diversos agen-
tes nocivos (bacterias, virus, influencias fisicas y
quimicas). Ello anula gran parte de la sintomatolo-
gia de los procesos patologicos, que al amparo de di-
cha hormonoterapia muchas veces contintuan evolu-
cionando de modo larvado y, por ende, peligroso
por lo inadvertido. Cuando las reacciones “defensi-
vas' del organismo son excesivamente floridas, ver-
bigracia, en un reumatismo cardioarticular dema-
siado hiperérgico con hiperpirexia, gran pancardi-
tis, erupciones, etc., o bien frente a una enferme-
dad del suero o una tuberculosis demasiado granu-
lomatosa tipo Boeck, la ACTH y la cm-lisgn;l. estan
muy indicadas, pues a menudo reducen a un limite
prudente y beneficioso dicha reactividad disparada,
que al ser moderada si resulta entonces curativa.
Ello, que es muy ventajoso en las enfermedades dis-
reactivas demasiado violentas, es sumamente peli-
groso cuando sin considerarlo mucho tratamos con
ACTH o cortisona a sujetos reuméticos que ademas
padecen tuberculosis larvadas poco reactivas o son
ulcerosos con mucosas gastricas poeo cicatrizantes
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o presentan focos sépticos mal limitados a punto de
diseminarse.

La patologia cortisonica y del ACTH es hoy tan
considerable que nos limitamos a destacar aqui solo
unos cuantos extremos. Prescindimos de referir los
edemas y sindromes cushingoides secuentes a su hi-
perdosificacién y nos limitaremos a los accidentes
que pueden acontecer dando estas hormonas en can-
tidad normal,

a) Diseminaciones tuberculosas.
merosas observaciones (Porp "', King '#, FRED ', etl-
cétera) de pacientes con antiguos procesos tubercu-
losos bien compensados (adenopatias, tuberculosis
fibrosas del pulmén, etc.) que con ocasion de sufrir
reumatismos, iritis, asma o dermopatias alérgicas
y ser tratados con ACTH o cortisona en dosis supe-
riores a 100 mg, diarios por espacio de bastantes
dias, experimentaron graves diseminaciones de su
tuberculosis (meningitis incluida) y mas a menudo
empeoramientos locales (reblandecimientos), por
ejemplo, de campos pulmonares indurados, Al de-
primir la reaceién inflamatoria de un modo global,
tanto la ACTH como la cortisona adquieren el ca-
racter de arma de dos filos, motivando que, de una
parte, si bien pueden mejorar el proceso hiperérgico
inespecifico por el que se indicaron, pueden por otra
descompensar lesiones tuberculosas que hasta en-
tonces estaban equilibradas, descompensacion que al
ocurrir de un modo oculto (por interferir dichas
hormonas la precitada reactividad global) pasan in-
advertidas, sin fiebre, ¥ poco aumento de la veloci-
dad de sedimentacién. Ello motiva hoy en dia que
la ACTH y cortisona sean empleadas con extre-
mada precaucion en las personas con tuberculosis
latentss. Caso d= ser indispensables, por ejemplo,
en algunas sarcoidosis, se administraran a peque-
flas dosis y siempre asociadas a la estreptomicina,
PAS o isoniazidas.

b) Uleceraciones y perforaciones gastroenterales.
TULIN y cols. ', entre 17 casos de colitis ulcerosa
grave que tratan con ACTH (a razén de 25 mili-
gramos cada seis horas durante 16-30 dias), regis-
traron tres perforaciones enterales. En dos de ellas
el cuadro perforativo no fué precedido de la menor
reaccion peritoneal (calma traidora) y las lesiones
halladas en vida por rectoscopia no hacian prever
tal perforacién, En uno se produjo un absceso pa-
rietal que se perforé secundariamente. El hecho de
que entre 17 casos la terapia con ACTH deparara
tres perforaciones, obliga a dudar de la real utili-
dad de esta medicacion, que por otra parte creemos
problematico deba aqui indicarse, pues en general
s6lo consigue una mejoria paliativa de la colitis,

Ha sido también ohservada la perforacion de an-
tiguos uleus pépticos gasiroduodenales en sujetos a
la vez reuméticos o con otros procesos que por ellos
requirieron la terapia con ACTH o cortisona. Tal
perforacién aconteci6 en algunos de ellos sin acu-
sar los dias anteriores el sindrome epigastralgico
previo propio de los brotes uleerosos espontineos,
por lo que es de creer que la hormona debié actuar
nocivamente al deprimir, frente a la superacidez
géstrica, la reaccién gastritica cicatrizal del ulcus.
Tal eventualidad ha motivado que la ACTH y cor-
tisona s6lo deban indicarse con grandes reservas eil
los ulcerosos,

¢) Hipercoagulabilidad y tromboembolia, — La
ACTH y cortisona aumentan la coagulabilidad he-
matica al procurar una mayor produccién de pro-
trombina, estimular la trombocitopoyesis v enlente-

Existen nu-

g
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cer la velocidad de sedimentacion globular, Estag

acciones se sostienen hasta tres semanas despugg

de abandonada la terapia hormonal. COSGRIFF 1% pg
gistré 40 tromboembolias en 700 pacientes trata;
por diversas afecciones, con dosis medias de ACTH
o cortisona. Aunque algunas de estas tromboembg.
lias pudieron ser favorecidas por la enfermedad ob.
jeto del tratamiento, su frecuencia fué demasiady
grande para no pensar en el papel favorecedor de
las hormonas ACTH y cortisona, Por otra parte
este papel favorecedor ha sido también observadg
por MaAcHT '" en viejos arterioesclerosos, que expe
rimentaron trombosis cerebrales durante tratamiep.
tos con ACTH y cortisona. Todo ello induce a pres.
eribir con prudencia estas hormonas a los presun:
tos angiopatas,

d) Psicosis.—Los pacientes que han sufrido al.
teraciones mentales tampoco deben ser tratados con
ellas y, de serlo, solo con prudencia. De todos co-
nocido es el estado de euforia que en la mayoria ds
los tratados con ACTH y cortisona se consigue. Tal
estado de animo es muy deseable cuando ayuda g
conllevar los ultimos dias de vida de algunos ineu-
rables (cancerosos, leucémicos, nefroticos). En oca-
siones ha sido empero fatal. BORMAN y SCHMALLEN-
BERG '“ publicaron no hace mucho ¢l caso de una
poliartritica de 53 afios que después de 27 afos de
padecer la enfermedad (y recibir en un mes 2,6 g. de
cortisona) sin ser psicopata previa, aprovechando
un descuido de sus familiares se degollé a lag pocas
horas de invadirla un sindrome de agitacion deliran
te que ellos creen fué cortisonico.

Con la enumeracion de estos accidentes, vincula-
bles a la terapia con ACTH y cortisona, la lista de
los peligros que esta hormonoterapia comporta no
estda agotada. La hipertension arterial y enferme-
dades coronarias, la diabetes mellitus, el sindrome
de Cushing y las cardiopatias asistolicas, son otrog
procesos en los que dichas hormonas a menudo es-
tan contraindicadas.

El margen de seguridad dentro del cual la ACTH
y cortisona pueden indicarse sin temor no es, pues,
muy amplio desde el momento que procesos patolb-
gicos tan populares como la hipertensién y arterio-
esclerosis, ulcus y diabetes, tuberculosis y focos
sépticos, psicopatias, etc., pueden empeorar si quie-
nea'las padecen son sometidos a dicha hormonote-
rapia.

5. DIURETICOS MERCURIALES,

Aunque los diversos diuréticos mercuriales (Sa-
lirgan, Novurit, Esidron, Thiomerin, etc.) no sean
farmacos recién descubiertos, también merecen ser
aqui consignados, dado que la peligrosa recomen-
dacién, especialmente preconizada por los america-
nos, de que se empleen “larga manu’ en el trata
miento de la insuficiencia cardiaca congestiva, si €8
moderna.

Los diuréticos mercuriales son—como de todos s
sabido—una excelente arma para desagobiar la plé-
tora hidrosalina que impera en el compartimento
extracelular de log asistélicos congestivos. A los po-
cos dias de recibir unas cuantas inyecciones alter
nas—en general de 3 a 6—de cualquiera de ellos
que sea eficaz, la disnea y los edemas ceden espec:
tacularmente. Basta entonces sostener el efecto con
cardioténicos y demés medidas higiénico-dietéticas
para que la compensacién en general se mantenga.

La prinecipal peligrosidad del manejo de los diu
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réticos mercuriales estriba: «) En su administra-
¢ién indefinidamente repetida meses y meses con la
consiguiente infoxicacion; y b) En los accidentes
agudos sobrevenidos al movilizar con ellos brusca-
mente los liquidos extracelulares.

a) La administracién excesivamente repetida
puede conducir a la intoxicacion mercurial cronica
“medicamentosa” con temblor, vértigos, neuritis y
estomatitis (ribete de Burton). Un paciente que ob-
servamos el ano pasado desarrollé una neuritis
crural con pardlisis de la extension de la pierna
derecha (m. cuadriceps) que le impedia el ortosta-
tismo.

Se trataba del portero de una fabrica sita en Pueblo
Nuevo (Barcelona), de sesenta y dos afnos de edad, gque
afecto de insuficiencia cardiaca congestiva por esclero-
sis del miocardio venia inyectdndose por consejo del es-
pecialista 2 c. c. de Esidron cada cuatro dias. Al cabo
de un afio aproximado de esta terapsutica, comenzo a
notar pérdida de fuerza ¢n la pierna derecha, hasta que
un dia al levantarse de la cama le fué imposible tenerse
en pie. Explorado se advirtid—en resumen hipotrofia
del cuadriceps derecho con abolicion del reflejo rotulia-
no derecho, tactohipoestesia de la cara femoral anteriol
y ausencia de signo de ki, Prescrita cura con vi-
taminas B y electroterapia, y sustituida la cura mercu-
rial por inyecciones de Cedilanid, el paciente se recu-
peré en ocho semanas,

3ahins

Otra alteracion que la administracion prolongada
de los mercuriales puede deparar es la de que estos
diuréticos, al ocasionar pérdidas excesivas de cloro
y sodio (pérdidas que a veces agravan mucho el es-
tado general), conviertan la insuficiencia cardiaca
en resistente a la terapéutica tonica, hasta entonces
activa,

Si la pérdida que ocasionan lo es mas de cloro
que de sodio, puede surgir el cuadro descrito por
STAPLETON y HARVEY '* de alealosis hipoclorémica,
cuyo diagnostico exige comprobar en el laboratorio
un aumento de la reserva alcalina con hipocloremia,
pero sin natrop€ria suérica ni aumento de la azo-
temia. Ante estos casos se suspenderan los diuréti-
cos mercuriales, comprobandose luego como la insu-
ficiencia cardiaca que la hipocloremia habia hecho
resistente a la terapia cardioténica y diurética vuel-
ve a ser sensible tras reclorurar y acidificar a estos
pacientes administrandoles durante una semana,
simplemente, 8 g. diarios de cloruro amoénico “per
os”. Los diuréticos mercuriales habian depleciona-
do ¢l organismo en sus reservas cloricas al inhibir
d:masiado selectivamente en =l rinon la reabsor-
cion tubular del cloro.

Cuando la més inhibida por el Hg es la reabsor-
cién tubular del sodio, ¥y a mayor abundamiento

cual es corriente -se reduce con las dietas hipo-
natrémicas prescritas a los asistélicos el aporte de
Na, puede surgir el sindrome descrito por SCHRO-
DER (que es analogo al anterior) de una mayor agra-
vacion de la insuficiencia cardiaca por la h'iporm-trn-
mia, con respuesta nula a los diuréticos, v en la que
los analisis del laboratorio demuestran no una al-
calosis, sino una acidosis con hiponatremia e hipe-
razotemid, Para combatir este trastorno eleetroli-
tico ocasionado por los mercuriales y la dieta hipo-
natrémica, se aconsejara ingerir durante unos 5-10
dias bicarbonato sédico (15 gr. al dia),

Como quiera gue clinicamente muchas veces no
C‘d.bt: distinguir entre si estos dos sindromes diselec-
t-rn;zt-irros——puos ambos motivan analoga sintomato-
logia: oliguria, mayor asistolia, sed, ete.-—, su diag-
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nostico s6lo se basa en el resultado precitado de
los analisis de laboratorio. El solicitarlos es lo uni-
co que nos permitira—una vez en la pista del posi-
ble motivo de la resistencia a la terapéutica cardio-
ténica y diurética—que ésta pueda volver a ser
eficaz.

b) La brusca disminucién de los liquidos inter-
celulares y agua plasmatica que las diuresis mercu-
riales muy copiosas suelen provocar, ha motivo bas-
tantes accidentes tromboembdlicos. En el curso de
la diuresis mercurial el valor hematocrito, la pro-
trombina, ¢l fibrinégeno y globulinas aumentan €x-
cesivamente a la par que disminuye el tiempo de
coagulacion, todo lo cual favorece lag trombosis.
Han observado trombosis cerebrales con hemiplejia,
trombosis coronarias copn muerte sibita, embolias y
trombosis pulmonares en el curso de diuresis mer-
curiales excesivamente bruscas MACHT 7, MARVELL
y SCHOLLENBERGER *“, RUSSEK y ZOHMAN #!. Recien-
temente perdimos un enfermo por trombosis coro-
naria cuando mejor compensada estaba su cardio-
patia hipertensiva, gracias al concurso de copiosas
diuresis logradas con el Salirgan. Por consiguiente,
creemos recomendable que los enfermos viejos en
curso de tratamiento deshidratante mercurial no
sean demasiado forzados en sus diuresis—por ejem-
plo, sensibilizindoles con acidificantes y si al
mismo tiempo denotan arritmia completa o han pa-
decido tromboembolias, conviene ser muy cauto al
deshidratar y efectuarlo lentamente, ordenando ade-
més movimientos de piernas, y simultineamente
con la cura mercurial preseribir 50 mg. de heparina
cada doce horas, tres veces seguidas, después de
inyectado el mercurial.

¢) Otro hecho digno de atencion es el de las re-
tenciones vesicales agudas de orina a las veinticua-
tro horas de haber inyectado el mercurial, Ocurre
—como no hace mucho vimos en un caso—en ade-
nomatosos prostaticos cuya insuficiencia circulato-
ria edematosa, en general por miocardioesclerosis,
al ser tratada con Esidron, Novurit o cualquier otro
mercurial eficaz y surgir una brusca diuresis, la
gran cantidad de orina que entonces afluye a la ve-
jiga agudiza las dificultades de paso por la uretra
prostatica, estableciéndose una anuria que el juz-
garla-—dada la indole de estos pacientes—como car-
diaca y no vesical puede ser fatal, Basta sondar a
estos retencionistas para solucionar el problema.
Pero lo mejor es no crearlo, prescindiendo de ser
posible de los diuréticos mercuriales, o bien, de dar-
los, empezar con pequenas dosis para irlas aumen-
tando luego, vigilando por palpacién la region hipo-
gastrica—si el anasarca no lo impide—o incluso ape-
lando a sondeos cuidadosos que nos orienten ac:irca
del estado de replecion vesical de todos aquellos oli-
glricos o anfiricos cuya orina veamos disminuir pa-
rad6jicamente en las horas que siguen a la adminis-
tracién del mercurial. Los dolores de distension vesi-
cal no deben esperarse, pues no siempre son acusa-
dos. Nuestro enfermo—que fallecié en estado asci-
tico—no los padeci6: no orinaba por rebosamiento y
en cambio en la necropsia recogimos 950 c. c. de
orina vesical, hallando ademas una ureteroectasia y
pieloectasia bilaterales.

6. 1CTERICIAS VIRICAS TRANSMITIDAS CON LAS INYEC-
CIONES.

~ Las hepatitis agudas por inoculacin mediante
inyecciones parenterales de plasma infectado o san-
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gre procedente de dadores portadores del virus S. H.
han cobrado enorme extension, La mayoria de las
hepatitis agudas icterigenas, que no hace atn diez
anos diagnosticibamos de ictericia enteral broma-
tologica, reconocen casi siempre como etiologia la
introducciéon en el organismo del citado virus me-
diante inyecciones (hipodérmicas, intramusculares o
intravenosas). Al interrogar a estos ictéricos se
obtiene de la mayoria de ellos ¢l antecedente de que
60-150 dias antes fueron sometidos o comenzaron un
tratamiento cualquiera con inyecciones de penicili-
na, extractos hepaticos, calcio, insulina, ete, En al-
gunos de ellos no se les inyecté nada, pero se les
extrajo sangre para un anélisis, bastando para ino-
cularles la puncién con una jeringuilla contami-
nada. El virus no sdlo se encuentra en las jeringui-
llas mal aseptizadas, sino en el plasma o sangre de
dadores cuya toma de sangre se hizo mientras es-
taban incubando la infeccion o convaleciendo de
ella. Renunciamos a describir aqui la totalidad de
los aspectos epidemiolégicos y clinicos de esta he-
patitis, Sélo deseamos consignar su indole iatroge-
na y advertir que en los dispensarios, clinicas y am-
bulatorios en los que se inyectan grandes colectivi-
dades deberian limitarse los tratamientos parente-
rales a los estrictamente necesarios—se abusa de las
inyecciones de calcio, vitaminas y extractos hepati-
cos—y esterilizar en seco las agujas y jeringuillas
a la temperatura de 150°. Dada la difusion de estas
ictericias, los organismos encargados de la Higiene
plblica deberian tomar las medidas oportunas para
evitar que estas ictericias infecciosas contintien pro-
pagandose.

7. MODERNOS FARMACOS ANTILEUCEMICOS. INDICACIO-
NES Y CONSECUENCIAS DE SU ADMINISTRACION IN-
OPORTUNA,

Los modernos antimitéticos (uretano, mostazas
nitrogenadas, aminopterina, TEM, Mileran, Demel-
cocina, ete.) con cuya quimioterapia pretendemos
dificultar la reproduccién analtruista y agresiva de
las células neopldsicas, deben ser manejados con
suma prudencia, reservandolos para cuando su indi-
cacion pueda ser beneficiosa.

Ante todo, creemos debe renunciarse al empleo
de las mostazas nitrogenadas, TEM, Myleran, De-
melcocin, en todos aquellos procesos no letales que
incidiendo en sujetos jévenes y dotados de capaci-
dad generativa sean susceptibles de ser curados o
aliviados con otras medicaciones, Es penoso com-
probar eémo a veces se prescriben estos citostaticos
a sujetos jovenes (reumaticos, eczematosos, linfade-
niticos bacilares e incluso bronquiticos asmaticos),
a los que por trabajos de SPITZ 22, MOESCHLIN *' y
otros, sabgmos se les pueden causar alteraciones en
la espertx?mgémais, motivo ulterior de esterilidad
por atrofia del epitelio germinal. Lo mismo puede
ocurrir con la ovulacién,

Dent!:o gel campo de lag hemoblastosis, y previo
consentimiento del paciente, estos farmacos s6lo se
indicaran en aquellos casos que la enfermedad tu-
moral no pueda ser quirirgicamente extirpada o
bloqueada en su lugar inicial con la radioterapia.
Su prescripciéon a los leucéticos aleucémicos o de-
més hemoblastosis con leucopenias y anemias in-
tensas, es siempre inadecuado por lo peligrosa y
también porque casi nunca aporta remisiones, sino
que a menudo suelen precipitar hacia el éxito letal
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con mayor anemia, agranulocitosis y diatesis hemg.
rragica, En las leucemias agudas tampoco tieney
indicacion. Solo es digna de ser ensayada la ami
nopterina o la 6-mercaptopurina (purinethol), que
combinadas con pequenas dosis de acido folinigg
(1-2 mg. diarios de Leucovorin) se puede mitigap
gracias a este ultimo farmaco, los excesivos efectog
antifélicos (anemia, trombopenia, necrosis) que g
aminopterina, junto con la lencosis, a menudo pro.
cura,

Los pacientes que mas pueden beneficiarse de lag
mostazas nitrogenadas y TEM son los linfograng.
lomatosos, reticulosarcomatosos y linfosarcomatg.
80s, que después de sometidos a la radioterapia
presentaron va recidivas extensas de las blastoma.
tosis, imposibles de volver a irradiar en su totali
dad. El Mileran y Demelcocin (metilcolchicina) se
indicaran ¢n las leucemias mieloides crénicas cuans
do la enfermedad estd ya muy extendida y la sim.
ple radioterapia del bazo no pueda aliviar el pro-
cesn.

L.os leucémicos linfaticos erdnicos es mejor no
tratarlos con citostiaticos en tanto conserven un
buen estado general y puedan ser localmente irra-
diados. Luego, al extenderse la enfermedad, es pre-
ferible limitarse a las transfusiones y antibioticos
asociados a pequefias dosis de cortisona, que os mu-

cho mas linfoelastica que el uretano, Mileran y De-
melcocin,
8. ANTITROMBOTICOS Y HEMORRAGIAS POR ELLOS
CAUSADAS,
Durante los hltimos seis anes la administracion
de anticoagulantes (heparina, dicumarol y trome-

xan) ha cobrado gran extensién en la terapéutica
de las flebotrombosis, infarto del miocardio, profi-
laxis postoperatoria de las trombosis y gangrena de
las extremidades. El mas peligroso de ellos es el
dicumarol, farmaco del que se han publicado ya
23 defunciones ocasionadas por su administracion
(BECKMAN *1),

En una encuesta recientemente llevada a cabo por
RUSSECK y ZOHMAN *" en 228 servicios clinicos nor-
teamericanos, se recopilaron 122 exitus letales con-
secutivos a hemorragias dicumarélicas o heparini-
cas, Personalmente recordamos haber visto en Zu-
rich el siguiente caso de estado hemorragico por di-
cumarol :

Mujer de sesenta y seis afios, que con ocasion de ha-
ber experimentado pérdida de visién acude al oftalmé-
logo, diagnosticdndosele trombosis de la vena central
de la retina, Se le ordena tome 6 tabletas al dia de di-
cumarol, lo que efectia sin controlar el tiempo de pro-
trombina, Hacia el dieciséis dia de efectuar esta terapia
se establecen epistaxis iterativas, hematomas y melena
roja. Ingresada en la Clinica Médica del profesor LF-
FLER, se comprueba gran postracién con anemia intensa
y miltiples hematomas, Tiempo de protrombina, redu-
cido a 10 por 100 del normal, Tras varias transfusiones
¥y grandes dosis de Synkavit, s6lo después de tres se-
manas de tratamiento se consigue normalizar la coagu-
lacion hemdtica y vencer el peligro.

El gran inconveniente del dicumarol, en compa-
racioén con la heparina y el tromexano, es el de que
el descenso que determina sobre el tiempo de pro-
trombina y coagulacién es muy duradero. En gene-
ral, dura hasta 72 horas después de ingerido y en el
caso precitado persistié mas de dos semanas, Ello
explica que seza dificil de contrarrestar,
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Los accidentes hemorragicos ocurridos durante la
terapia anticoagulante dimanan, ante todo, de lo di-
ficil qu= es controlar en muchos sitios el tiempo de
protrombina, y en segundo término de que los eli-
nicos, con frecuencia dominados por el pavor a las
trombosis, minimizan el temor a las contraindica-
ciones de los anticoagulantes y olvidan que no pue-
den ser tados: 1," A los insuficientes hepaticos con
o sin ictericia, 2." Hipertensos y diabéticos graves

que a menudo son los que mas suscitan su indi-
cacion—, 3.” Urémicos nefroesclerosos, 4." Diaté-
sicos hemorragicos con trombopenias larvadas.
9." Overados de préstata y con catéteres vesicales,
6." Operados del neuroeje o de afecciones oculares
—muy hemorragicos frente a pequefias dosis
7." Uleerosos gastroduodenales. 8. Avitaminosis C.
9." Sepsis y endocarditis subagudas lentas con en-
dotelitis hemorragicas difusas. 10." Reuméaticos 2n
curso de saliciloterapias a dosis elevadas, 11." Em-
barazo en sus tultimes meses, 12." Fase menstrual;
y 13." Adiposis hepatica alcohdlica.

En caso de hemorragias graves surgidas durante
la terapéutica con anticoagulantes, ademas de ta-
ponar las zonas sangrantes accesibles con trombina
espuma de fibrina y efectuar las transfusiones de
rigor se apela, si la causante fue la heparina, a la
inyeccién intravenosa de 10 c. ¢, de sulfato de pro-
tamina al 1 por 100, y =i fuercn la dicumarina o el
tromexan, se administraran “per os” 10-20 mg. de
vitamina K, natural, liposoluble, verbigracia, del
preparado Konakion Roche,

Las vitaminas K hidrosolubles tipo Sinkavit no
contrarrestan el efecto de los preparados cumarini-
cos, siendo por ello imprescindible administrar la
precitada vitamina K, liposoluble, con la que a las
4-8 horas de absorbida ya se consigue en general
superar la hipoprotrombinemia cumarinica,

9. PELIGROS DE LA INHALACION PROLONGADA DE OXi-
GENO.

Hoy indicamos a menudo la oxigenoterapia para
combatir no pocos estados de hipoxemia erénica sin
atender con frecuencia a las dosis y concentracio-
nes de O, administradas. Dada la fama del oxigeno,
algunos précticos olvidan, por ejemplo, que la respi-
racion durante mas de 3-4 horas de una atmésfera
con 100 por 100 de oxigeno es nociva. Tras la in-
halacién prolongada de oxigeno puro, la sensibili-
dad de los centros encefdlicos se embota, aparece
desorientacion, estupor y a veces coma. Las muco-
sas respiratorias se irritan, los pacientes no expec-
toran (broncoplejias por exceso de oxigeno) y nue-
vas atelectasias o focos de bronconeumonia a;}t'avzm
la hipoxemia, en virtud de la cual precisamente ya
se indico la oxigenoterapia. De ninguna manera se
procedera, pues, a la inhalacion de oxigeno puro o
insuficientementz rebajado con CO, para el trata-
miento de les miultiples sindromes mhipoxémicos en
los que la oxigenoterapia por inhalacién estd indi-
cada, verbigracia: bronconeumonias, enfisemas con
broncoplejia, asmg rebelde, cardiacos asistélicos, in-
fartos‘ de miocardio, intoxicados por CO, ete, L;{ do-
sis mas adecuada para las inhalacione oadas
de O,, por ejemplo, durante mas allén:ii }I;ﬂll:;l;;idgi
la de un gas que solo contenga 60 por 100 de ’0.-.
De sér necesario inhalar momentaneamente concen-
traciones superiores de O, para saturar en O. la
sangre a_rtvrial verbigracia, en intoxicados “por
CO—, es importante vigilar la frecusncia respirato-
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ria, aparicion del tiraje subesternal y los signos de
irritacion de las mucosas respiratorias, todo lo cual
puede surgir por sobredosificacion de O,. En aten-
cion a ello, incluso en los estados asficticos, es acon-
sejable inhalar el O, con 5 por 100 de CO..

10. HIPOPOTASEMIAS IATROGENAS.

a) Las aspiraciones endodigestivas prolongadas,
al extraer del organismo el potasio contenido en los
jugos gastrointestinales de individuos que por ha-
llarse afectos, por ejemplo, de ileus, son sometidos
a dicha terapia aspirativa con sondajes continuados
durante varios dias. b) Las infusiones intravenosas
reiteradas de liquidos pobres o carentes de sales po-
tasicas (verbigracia, las inyecclones intravenosas
diarias de 20-30 g. de PAS), y también, ¢) La inyec-
cién de dosis elevadas de insulina destinadas a com-
pensar el coma diabético, son las tres causas mas
importantes de hipopotasemia iatrogena,

Los sintomas de la hipopotasemia consisten en
una debilidad y blandura muscular extremadas—el
potasio es imprescindible para la contraccion mus-
cular apatia, anorexia, nauseas y vomitos con
meteorismo (peritonismo), hipotonia arterial, ta-
quicardia v los siguientes signos electrocardiogra-
ficos: bajo voltaje de QRS, prolongacién de Q-T,
depresion del segmento ST y aplanamiento de T.
Las manifestaciones clinicas de la hipopotasemia
aparecen cuando la concentracion del K en el suero
es inferior a 17 mg. por 100 (inferior a 3.5 m. eq/L).
Normal, 18 mg. por 100.

El cuadro de la hipopotasemia es necesario cono-
cerlo, pues con frecuencia se juzga equivocadamente
como un empeoramiento (espontaneo) del proceso
tratado con los sistemas al principio citados, cuan-
do en realidad la agravacion reconoce como base la
hipopotasemia surgida durante la terapia.

a) Ep el postoperatorio de individuos a menudo
intervenidos por obstrucciones piloricas o enterales
y tras miultiples vomitos o diarreas que de antema-
no va les habian hecho perder el abundante potasio
presente en los jugos digestivos, la colocacion de
una sonda aspirativa permanente tipo Harris o Mi-
ller-Abbot puede agravar la depleciop potasica y
conducir a un sindrome de alealosis hipoclorémica-
hipopotasémica, cuyos sintomas no se corrigen ad-
ministrando sélo suero salino, sino cloruro potasico.
En las diarreas copiosas (colitis ulcerosa, esprue,
enteritis infantiles) la adicion de potasio puede sa-
car del marasmo hipopotasémico, por ejemplo, a ni-
nos muy deshidratados por enteritis,

Govan y DaArroV*® afirman haber reducido la
mortalidad en ellos de 32 3 6 por 100 empleando de
un modo rutinario en el tratamiento de la deshidra-
tacién por diarreas infantiles el cloruro de potasio.
Véase en gué forma mas adelante,

b) En el coma digestivo existen notables pérdi-
das de potasio, primero a través de los vomitos y
anorexia previa (falta de ingresos), y segundo por
la deshidratacion con poliuria hiperpotastrica que
el “stress” corticoadrenal producido en el coma aci-
désico fomenta, Pero el I_Jﬂll\‘i mas i]npor[ante en la
génesis de la hipopotasemia lo desempefia, como ve-
remos mas abajo, la inswlinoterapia,

La determinacién del potasio hemético al prinei-
pio del coma no revela un descenso del nivel del K,
dado que la deshidratacién, al concentrar el plasma,
lo enmascara y aparenta normal. Si entonces se co-
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mienza el tratamiento del coma, administrando en
la forma corriente grandes dosis de insulina y li-
quidos para vencer la deshidratacion, se observa a
veces que a las 6-24 horas de iniciada esta terapia la
potasemia desciende y aparece entonces una mayor
adinamia con signos de paralisis muscular, respira-
ciébn muy superficial y acentuacion del shock (a pe-
sar de la infusion de liquidos). Bastantes falleci-
mientos de comas diabéticos ocurridos cuando la
acetosis y acidosis se hallaban ya muy mejoradas
merced a la insulina y fluidoterapia sin K, depen-
den de la hipopotasemia letal surgida con ocasion
de tal fluidoterapia apotasica.

La insulina administrada en grandes dosis, al res-
tablecer de nuevo la utilizacion de los carbohidratos,
fomenta la glicogénesis y anabolismo proteico celu-
lar, deparando un movimiento del potasio plasma-
tico e intersticial—de antemano escaso en ¢l coma-
toso diabético deshidratado—hacia el interior de las
células, surgiendo entonces de modo evidente la hi-
popotasemia en el plasma (GREENMAN *7), la cual a
veces alin se ve inecrementada porque al rehidratar
y aumentar el volumen urinario también son mayo-
res las pérdidas de potasio por la orina.

Para tratar tal hipopotasemia surgida con la insu-
linoterapia antidiabética es “'muy recomendable la
administraciéon oral (con sonda nasal) de jugos de
mandarina o naranja (cada 200 c. ¢. contienen cerca
de 1 g. de K) o bien la parenteral de cloruro po-
tasico. Esta sal potasica suele anadirse en la canti-
dad de 5 g. de KCl por litro de fluido i. v. infun-
dido. Como quiera qus en el coma diabético suele
existir hipofosfatemia, es recomendable administrar
como sal petasica 5 g. diarios de K, HPO, y 1 gra-
mo de K H.PO, por litro de infusién intravenosa
propinada, Si la administracion debiera hacerse por
hipodermoclisis, se inyectaran 300 ¢, ¢., dos veces
al dia, de una solucion isoténica de CIK (1,15 g.
por 100). Si el paciente puede deglutir ¢ tolera bien
los liquidos infundidos por sonda, lo mas practico
es anadir a los jugos de naranja 2 g. de K, HPO,
v tomar esta dosis anadida al jugo de frutas una
vez cada dos horas durante las primeras 16 horas
del tratamiento insulinico del coma diabético.

Téngase en cuenta, por ultimo, que de existir oli-
guria intensa o anuria la administracion de sales
potasicas puede conducir al extremo opuesto, es de-
cir, a la hipérpotasemia, sindrome cuyos sintomas
son muy iguales a los de la hipopotasemia. Es ne-
cesario, pues, antes de iniciar la potasioterapia del
diabético, que el filtro renal elabore una cantidad
suficiente de orina para el que K infundido no que-
de retenido y la hiperpotasemia secuente a la oligo-
anuria pueda causar paro del corazén en didstole.
En todo caso, en el transcurso de dicho terapia del
coma diabético, conviene controlar, junto al nivel

‘de la glicemia, el de la potasemia, por lo menos

una vez al dia.

¢) CAYLEY * ha comprobado que después del uso
prolongado del PAS (18 g, diarios durante 1-3 me-
$es) puede presentarse una hipopotasemia grave con
las paralisis musculares y alteraciones cardiacas
arriba consignadas. Este accidente lo observé en tres
casos. En uno, el potasio del suero llegé a descender
a 11,2 mg. por 100 (normal, 18), NAGLEY ** sospecha
qge_el desccjnso potasémico sea producido por la sal
sodica del acido paraminosalicilico (que es la gene-

o

ralmente mas usada), habida cuenta de que en ge
neral los ingresos excesivos de sodio suelen con.
portar un descenso de su ion antagénico: el potagy
del plasma. En favor de ello esta el hecho de que g
se emplean soluciones de PAS puro, este efecto pg
se observa. Por nuestra parte, después de infung
i. v. durante varios meses a 30 meningiticos tuberey
losos con cantidades de 1 kg. y més de PAS, a razg
de 30 g. diarios de PAS (observaciones hechas g
la clinica del profesor A, PEDRO PONS), no heme
comprobado tal hipopotaszmia,

Con estos 10 ejemplos acerca de los efectos nogj
vos 0 desagradables que pueden motivar las més
modernas medidas terapéuticas—por otra parte tag
estupendamente eficaces la inmensa mayoria de la
veces de ninguna manera hemos pretendido em.
panar el brillo de la actual era terapéutica de lg
medicina interna. El objeto que nos ha movido g
redactar estas lineas ha sido—como apuntabames
al principio del trabajo—el de recordar al préctico
que la vieja verdad tan conocida de los terapeutas
clasicos—segiun los cuales eran precisamente log
firmacos o medidas terapéuticas mas actives los
que asimismo solian ser mas toxicos v por tante
siempre los mas dignos de ser manejados con res
peto—sigue siendo vilida para con los modernos
antibiéticos, antiepilépticos, transfusiones sanguk
neas, diuréticos mercuriales, antileucémicos y antk

tromboticos, Y de que en conclusion jamas se ind
cara su empleo a la ligera ante procesos banales
gino unicamente cuando la enfermedad los valga §
¢l znfermo los requiera o exija, y nuestro fuero in
terno pueda quedar tranquilo de dicha indicacion
incluso cuando tras su correcta administracion y
control, esto es, actuando bien, surgiera el éxito
letal o un accidents desagradable.
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